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 A fibrilhação auricular consiste na perturbação persistente do ritmo cardíaco 
mais prevalente e frequente na prática clínica. As previsões atuais apontam para, no 
mínimo, a duplicação do número de casos de fibrilhação auricular em todo o mundo 
até 2050, pelo que é fundamental a existência de uma estratégia terapêutica eficaz. 
Por isso, é considerada a epidemia do século XXI.  
 A ablação por cateter, procedimento invasivo utilizado no tratamento da 
fibrilhação auricular, mantém uma percentagem de recorrência da arritmia entre os 
25%-60%. Esta percentagem apresenta tendência para aumentar. Estratégias de 
otimização deste procedimento constituem assim um importante objetivo. 
 A fisiopatologia implicada na recorrência desta arritmia permanece não 
totalmente conhecida, contudo a presença de um estado pró-inflamatório crónico, a 
remodelagem elétrica e/ou estrutural da aurícula esquerda e o stress oxidativo  
parecem estar relacionados com o insucesso deste procedimento.  
 Ao longo desta revisão bibliográfica, serão abordados cincos fatores 
promotores independentes de insucesso da terapêutica ablativa: síndrome 
metabólica, obesidade, diabetes mellitus, hipertensão arterial e a síndrome da 
apneia obstrutiva do sono, nomeadamente, a abordagem dos vários mecanismos 
fisiopatológicos envolvidos, das estratégias de rastreio e de tratamento dos fatores 
mencionados.  
 Assim, dado tratar-se de uma problemática cada vez mais atual e que, ainda, 
apresenta muitas lacunas na sua compreensão, efetuou-se uma revisão da literatura 
que trata esta matéria e reflete o estado da arte.   
 
Palavras chave: fibrilhação auricular; ablação por cateter; promotores de insucesso;  
obesidade; hipertensão arterial; diabetes mellitus; síndrome da apneia obstrutiva do 












 Atrial fibrillation is the most prevalent and frequent persistent perturbation of 
the heart rhythm in the clinical practice. Current estimates indicate that the number of 
cases of atrial fibrillation worldwide will at least double by the year of 2050. Given this 
fact, the existence of an effective therapeutic strategy is of critical importance. 
Therefore atrial fibrillation is considered an epidemic of the XXI century. 
 Catheter ablation, the invasive procedure used to treat atrial fibrillation, holds 
a recurrence rate of 25-60% of this arrhythmia. This rate exhibits a tendency to 
increase. An optimization strategy of this procedure is therefore an important goal. 
 The implicated pathophysiology in atrial fibrillation recurrence remains not 
fully understood but the presence of a chronic proinflammatory state, electrical 
remodeling and / or structure of the left atrium and oxidative stress seem to be 
involved in the failure of the procedure. Throughout this review, five independent 
factors involved in the failure of ablative therapy are addressed: metabolic syndrome, 
obesity, diabetes mellitus, hypertension and obstructive sleep apnea. The various 
physiopathological mechanisms involved, screening and treatment strategies of the 
mentioned factors are all explored topics.   
 Since this is an increasingly common issue and there are still many gaps in 
its understanding, a literature review of the current knowledge was conducted. 
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Lista de abreviaturas 
 
ANP – atrial natriuretic peptide 
AVC – acidente vascular cerebral  
CPAP – continuous positive airway pressure   
DGS – Direção Geral de Saúde 
ECG – eletrocardiograma  
FA – fibrilhação auricular 
HTA – hipertensão arterial 
IMC – índice de massa corporal   
OMS – Organização Mundial de Saúde 
PAD – pressão arterial diastólica 
PAS  – pressão arterial sistólica 
SAOS – síndrome da apneia obstrutiva do sono 
SRAA – sistema renina-angiotensina-aldosterona 

























 A fibrilhação auricular (FA) é a perturbação persistente do ritmo cardíaco 
mais prevalente e frequente na prática clínica, tanto no contexto hospitalar, como no 
do ambulatório.(1)(2)(3)(4) 
 Considerando os dados obtidos em vários estudos realizados em diferentes 
países, o perfil epidemiológico desta patologia consiste em: incidência e prevalência 
que aumentam com o avançar da idade (2,3% a 3,3% em indivíduos dos 60 aos 64 
anos e 16,9% a 18,2% em indivíduos com 85 ou mais anos, respetivamente); 
incidência superior no sexo masculino em todas as faixas etárias e em risco de 
morte, a longo prazo, de 1,5 a 2 vezes superior ao dos indivíduos sem esta 
patologia. Atualmente, existem mais de 2,3 milhões de indivíduos com FA 
reportados nos EUA e nos últimos anos, tem-se registado um aumento do número 
de hospitalizações devido a esta arritmia. A FA pode ocorrer em qualquer idade. 
Contudo, é muito rara em crianças.(1)(3)(5) 
 A FA é considerada a epidemia do século XXI.(1)(6)(7) Por outro lado, 
estima-se que, nos países desenvolvidos, o aumento desta patologia nas próximas 
quatro décadas seja exponencial.(7) As previsões atuais apontam, pelo menos, para 
a duplicação do número de casos de FA em todo o mundo até 2050. Segundo 
análises recentes, este aumento da incidência e prevalência da FA não é devido 
exclusivamente ao envelhecimento da população, mas também à existência de 
outros fatores envolvidos.(1)(8) Por este motivo, a FA é um desafiante e crescente 
problema de saúde pública, não só da atualidade como das gerações futuras.(1)(9) 
 De acordo com a Sociedade Europeia de Cardiologia, a FA define-se como 
uma arritmia cardíaca com as seguintes características: 1) ECG de superfície com 
intervalos RR completamente irregulares; 2) ausência de ondas P evidentes no ECG 
de superfície (observa-se atividade elétrica auricular aparentemente regular em 
algumas derivações do ECG, especialmente na derivação VI) e 3) ciclo de atividade 
auricular (quando visível), ou seja, o intervalo entre duas ativações auriculares, é 
habitualmente variável e <200 ms.(10) 
 A história natural da FA é tipicamente progressiva. Caracteristicamente,  
começa por episódios esporádicos, auto limitados e com uma duração inferior a 7 
dias (geralmente inferior a 48 horas), período que se designa por paroxística. A 
frequência dos episódios tende a aumentar, verificando-se também elevação da 
duração destes episódios - superior a 7 dias ou necessidade de cardioversão 
(farmacológica ou elétrica) para a terminar, passando a classificar-se como 
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persistente. Pode, ainda, tornar-se constante por definição duração superior a 1 ou 
mais anos, mas que se ainda for possível reverter a ritmo sinusal, com uma 
estratégia de controlo de ritmo, classifica-se como persistente de longa duração. Por 
fim, atribuímos a designação de FA permanente quando a presença da arritmia é 
aceite e, nessa altura, opta-se por uma estratégia de controlo de 
frequência.(1)(10)(11) 
 A FA é uma doença crónica altamente heterogénea, pelo que o seu 
tratamento deverá ser individualizado.(12) Apesar disso, de um modo geral, são 
duas as estratégias terapêuticas utilizadas: o controlo de frequência e o controlo de 
ritmo (antiarrítmicos ou ablação por cateter).(10)     
 A intervenção terapêutica deve ser precoce, de forma a ser mais eficaz, para 
que possa prevenir a sua recorrência.(10)     
 Tanto a abordagem farmacológica, como a terapêutica ablativa apenas 
reduzem a sintomatologia e morbilidade associadas à FA, não existindo cura para 
esta patologia.(9) 
 O isolamento elétrico das veias pulmonares (local de origem da maioria dos 
estímulos responsáveis por desencadear a FA) é a técnica mais frequentemente 
usada na terapêutica ablativa.(12) Este procedimento, de acordo com as 
recomendações atuais, está indicado em doentes com FA sintomática e refratária ou 
associada a intolerância aos fármacos antiarrítmicos e enquanto tratamento de 
primeira linha em indivíduos jovens com reduzida cardiopatia estrutural.(10)(13) A 
ablação por cateter apresenta uma relação risco/benefício favorável, contudo o seu 
sucesso está dependente não só da experiência do Centro em que é realizada, 
como de certas morbilidades que o doente possa apresentar.(4) As técnicas usadas 
neste procedimento têm sido progressivamente melhoradas. Contudo, a recorrência 
de FA após a ablação mantém-se entre os 25%-60% tendendo a aumentar.(11) A 
grande amplitude verificada na taxa de recorrência da FA após a ablação por cateter 
parece dever-se a fatores de risco como: tamanho da aurícula esquerda, síndrome 
da apneia obstrutiva do sono (SAOS) e síndrome metabólica.(11)(14)(15) 
 Paralelamente ao aumento da prevalência da FA, verifica-se um aumento 
simultâneo do número de procedimentos de ablação por cateter. Na Austrália, 
ocorreu um aumento exponencial deste procedimento, na última década, realçando 
a necessidade da implementação de políticas de saúde capazes de garantir 
infraestruturas, treino dos profissionais e financiamento adequados.(4)(16) 
 Perante o supra exposto, tornou-se imperativo o estudo dos possíveis fatores 
envolvidos na recorrência da FA, sobretudo aqueles que possam ser modificáveis. 
Estes poderão ser avaliados e corrigidos previamente, de forma a reduzir a 
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recorrência da arritmia e, assim, tornar mais eficaz o investimento numa terapêutica 
invasiva, com alguns riscos associados. Têm sido realizados vários estudos no 
sentido de identificar quais os elementos promotores envolvidos e o modo como 
estes estão relacionados com o processo de recorrência de FA após ablação por 
cateter. Ainda que o verdadeiro mecanismo responsável permaneça desconhecido, 
os estudos atuais atribuem um importante papel aos seguintes fatores: presença de 
um estado pró-inflamatório crónico; remodelagem elétrica e/ou estrutural da aurícula 
esquerda e  o stress oxidativo.(11)(17) 
 Ao longo desta revisão bibliográfica, serão alvo de destaque a síndrome 
metabólica, a obesidade, a diabetes mellitus, a hipertensão arterial e a síndrome da 
apneia obstrutiva do sono, enquanto fatores promotores de insucesso da terapêutica 
ablativa por cateter. Todos estes fatores estão relacionados entre si, considerando a 
síndrome metabólica e a forte associação da obesidade ao aparecimento de SAOS. 
De referir, também, que constituem fatores cuja incidência tem vindo a aumentar em 
proporções epidémicas, o que reflete um problema grave de saúde pública e realça 
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 Síndrome metabólica 
 
 A síndrome metabólica foi descrita pela primeira vez em 1988 e, desde 
então, várias definições têm sido sucessivamente propostas. Em 2009, foi sugerida 
uma definição “harmonizada” pela World Heart Federation and the International 
Association for the Study of Obesity. De acordo com a presente definição, esta 
síndrome está presente quando 3 dos 5 fatores de risco estão presentes:  aumento 
da circunferência da cintura (critérios específicos para cada país e população); 
aumento dos triglicerídeos (≥ 150 mg / dL); diminuição do HDL-C (<40 mg/dL em 
homens e <50 mg/dL nas mulheres); elevação da pressão arterial (PAS ≥ 130 
mmHg ou PAD ≥ 85 mmHg) e  aumento da glicose em  jejum (> 100 mg/dL). (19) 
 Indivíduos com síndrome metabólica, de acordo com a metanálise de Lin et 
al  (2014), apresentam uma taxa de recorrência de FA após ablação por cateter, 
60% superior à dos doente sem este fator de risco.(20)     
 A fisiopatologia subjacente a esta associação não é clara ainda que estudos 
anteriores se refiram à remodelagem cardíaca como um fator com papel importante. 
Os mecanismos associados a cada um dos componentes da síndrome metabólica, 
abordados a seguir, parecem coexistir contribuindo para o aparecimento e 













 De acordo com os critérios da Organização Mundial de Saúde (OMS), a 
obesidade define-se com base no índice de massa corporal (IMC) do indivíduo.  
Considera-se um indivíduo com peso normal, aquele que apresente um IMC 
compreendido entre 18-25 kg/m2; com excesso de peso, aquele que apresente um  
IMC compreendido entre 25-30 kg/m2 e um indivíduo com obesidade, o que 
apresente um IMC > 30 kg/m2.(21) 
 
Epidemiologia 
 A prevalência da obesidade está a aumentar em todo o mundo.(22) 
Atualmente um em cada três americanos é obeso. E estima-se que, se esta 
tendência se mantiver, em 2030, 164 milhões de Americanos serão obesos.(6) 
 A obesidade associa-se a uma maior morbilidade, mortalidade e incidência 
de doenças cardiovasculares. É de realçar ainda a forte associação entre a 
obesidade, a SAOS e a FA. O reflexo desta forte associação é o aumento epidémico 
conjunto das três entidades a que temos assistido nos últimos anos.(2)(6) 
 
Fisiopatologia 
 A obesidade é um fator envolvido na génese, perpetuação da FA e um 
preditor independente de recorrência desta arritmia após ablação por 
cateter.(2)(11)(17)(21) 
 A obesidade e a hipertensão são considerados elementos major da síndrome 
metabólica significativamente associados à recorrência da FA.(17) 
 De acordo com o estudo realizado por Gami et al (2006), este importante 
papel da obesidade, enquanto fator de risco, não se verifica em indivíduos com 
idades superiores a 65 anos, o que sugere que o mecanismo pelo qual a obesidade 
confere risco acrescido de FA é mais significativo em indivíduos mais jovens.(2) 
 Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos no aparecimento e na 
recorrência da FA relacionados com a obesidade têm sido ativamente 
investigados.(2) 
 Os indivíduos obesos apresentam um maior diâmetro da aurícula esquerda e 
uma maior tendência a desenvolver SAOS. Estes dois fatores são considerados 
elementos chave para o aparecimento e reaparecimento de FA em indivíduos 
obesos.(23) Os indivíduos obesos apresentam também uma elevação do volume 
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plasmático podendo esta contribuir para o alargamento da aurícula esquerda. Com o 
passar dos anos, ocorre uma remodelagem cardíaca contínua (qualquer alteração 
persistente da estrutura ou função), estrutural e elétrico, conduzindo ao 
aparecimento de perturbações na condução auricular e de períodos refratários 
heterogéneos, o que facilita a iniciação e perpetuação da FA.(11)(23)  
 Por outro lado, parecem existir outros fatores envolvidos na recorrência da 
FA em doentes obesos, tais como: disfunção diastólica ventricular, intensa ativação 
neurohormonal, disfunção autonómica, estado pró-inflamatório crónico de baixo grau 
e stress oxidativo elevado.(11)(23) 
 Em suma, o verdadeiro mecanismo envolvido e a sua compreensão ainda 
não são uma realidade, o que realça, neste âmbito, a necessidade de estudos 
científicos adicionais.(23) 
 
Rastreio e tratamento  
 A obesidade, enquanto preditor independente de recorrência da FA após 
ablação por cateter, pode comprometer o sucesso desta terapêutica pelo que 
representa um importante parâmetro a ser avaliado nos candidatos a ablação na 
prática clínica. A obesidade é também um fator modificável, pelo que é um 
importante alvo de intervenção.(6)(24) 
 O estudo realizado por Pathak et al (2015) avaliou o impacto da redução de 
peso na diminuição da recorrência da FA em doentes com história de FA paroxística 
ou persistente, sintomática. De acordo com os resultados deste estudo (figura 1), 
existe um efeito dose-dependente, ou seja, os doentes que perderam mais de 10% 
do seu peso têm uma probabilidade seis vezes superior de não apresentarem 
recorrência de FA por um longo período de tempo, quando comparados com os 
indivíduos que não perderam esse peso.(6) 
 De acordo com os resultados obtidos num outro estudo realizado por Gami et 
al (2006), os indivíduos com menos de 65 anos que aumentem em 5 kg/m2 o seu 
IMC apresentam um risco acrescido de aparecimento de FA em 15%. (2) 
 Os resultados do estudo realizado por Pathak et al (2015) (figura 1) também 
permitiram concluir que uma flutuação de peso superior a 5% associa-se a uma 
probabilidade duas vezes maior de recorrência da FA.(6)    
 Assim, conclui-se que é claro o benefício do tratamento da obesidade nestes 
doentes.(2)(6) Os mecanismos fisiopatológicos previamente abordados, tal como a 
dilatação auricular e a hipertrofia ventricular esquerda parecem reverter com a perda 
de peso.(6) 
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 O estabelecimento de medidas preventivas e terapêuticas para combater a 
obesidade parecem ser uma estratégia eficaz na redução da elevada taxa atual de 
recorrência da FA. É relevante, ainda, salientar a importância fulcral do 
acompanhamento do doente neste processo de perda de peso, de modo a aumentar 
a probabilidade de sucesso e diminuir o número de casos de flutuações de peso que 





Figura 1 – Programa de gestão do peso e fibrilação auricular  
Retirado de: Pathak, R.K. et al. J AmCollCardiol. 2015; 65(20):2159-69. 






 De acordo com a OMS, a diabetes mellitus é definida como uma doença 
crónica de etiologia múltipla e que se caracteriza por uma produção insuficiente de 
insulina e/ou por uma incapacidade de utilização da mesma pelo organismo 
(insulinorresistência), resultando na elevação da concentração sérica da glicose 
(hiperglicemia). A longo prazo, esta situação pode levar a múltiplas alterações em 
vários órgãos, tais como: retinopatia, nefropatia, neuropatia e outras.(25) 
 
Epidemiologia 
 A diabetes mellitus está a tornar-se uma doença pandémica.(26) 
 Em 2014, o número de adultos com diabetes mellitus foi estimado em 422 
milhões, valor este muito superior aos 108 milhões de indivíduos diabéticos 
registados em 1980.(27)        
 A prevalência global da diabetes mellitus nos adultos quase duplicou desde 
1980 (4,7%) até 2014 (8,5%).(27)       
 Nos EUA, o número de indivíduos com diabetes mellitus em 2011 foi 
estimado em 25,4 milhões, valor este que tenderá a subir. Em 2031, de acordo com 
as previsões, o número de diabéticos atingirá os 37,7 milhões.(27)   
 O presente perfil epidemiológico da diabetes mellitus reflete o aumento em 
simultâneo dos fatores de risco desta patologia, tal como a obesidade.(25) 




 A  diabetes mellitus constitui um fator de risco independente envolvido tanto 
no aparecimento, como na recorrência da FA. Este fator de risco tem um importante 
peso como fator isolado e também em associação com a hipertensão arterial e a 
obesidade, enquanto elementos da Síndrome Metabólica.(11)(26)(28) 
 Já há várias décadas que a diabetes mellitus é considerada um fator de risco 
de FA. Contudo os mecanismos fisiopatológicos envolvidos continuam a ser alvo de 
estudo e permanecem pouco claros, acreditando-se, atualmente, tratar-se de um 
processo multifatorial.(8)(26)(29) 
 Na diabetes mellitus, caracteristicamente existem dois defeitos metabólicos: 
menor tolerância à glicose e resistência à insulina. Estes dois fatores parecem ser 
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capazes de induzir uma lesão diretamente no miocárdio, contribuindo para o 
aparecimento de hipertrofia do mesmo. A análise do estudo realizado por Rutter et al 
(2003) revelou que a massa do ventrículo esquerdo aumenta com a redução da 
tolerância à glicose, o que corrobora o previamente exposto.(26)(30)   
 Os indivíduos com diabetes mellitus apresentam também um estado pró-
inflamatório crónico sistémico (marcadores inflamatórios como a PCR e a IL 6 
elevados) que parece promover a fibrose do miocárdio e contribuir para disfunção 
diastólica e anormalidades da hemóstase, fibrinólise, angiogénese e renovação da 
matriz extracelular. Todos estes defeitos metabólicos proporcionam também a 
ocorrência de disfunção endotelial e de aterogénese acelerada.(27)(29) 
 Nestes indivíduos, verifica-se ainda um tónus simpático anormal que parece 
contribuir para o aparecimento de alterações estruturais (aumento do diâmetro da 
aurícula esquerda) e funcionais cardíacas, bem como, vasculares que conduzem à 
hipertrofia ventricular esquerda e consequente disfunção cardíaca.(29)   
 A neuropatia diabética, quando presente, pode contribuir para mascarar a 
sintomatologia da FA, atrasando o seu diagnóstico.(26)(27)(29) 
 Todas estas alterações presentes nos indivíduos diabéticos desencadeiam a 
remodelagem do miocárdio e do tecido vascular (após lesão) e, consequentemente, 
comprometem a capacidade de manter a normal função.(29) 
 Em suma, todas estas anomalias parecem ter um papel, ainda que pouco 
preciso, no aparecimento de arritmias, como a FA.(29) 
 
Rastreio e tratamento 
 A diabetes é um fator potenciador de aterogénese e de disfunção cardíaca, 
desde o aparecimento dos primeiros sintomas até à fase de doença 
estabelecida.(29)         
 De acordo com um estudo realizado por Dublin et al (2010), o risco de 
aparecimento de FA é superior em indivíduos diabéticos que realizam terapêutica 
farmacológica de longa duração mas que mantêm um mau controle glicémico. Este 
padrão sustenta a hipótese de existir um efeito dose-resposta, sendo a maior 
exposição à hiperglicemia o fator que confere um risco acrescido de desenvolver FA 
nos indivíduos diabéticos. De acordo com o presente estudo, indivíduos diabéticos 
que realizem terapêutica farmacológica há mais de 5 anos ou diabéticos com um 
valor de hemoglobina glicada média superior a 7 % apresentam risco acrescido de 
desenvolverem FA.(27)  
 De acordo com o previamente exposto, considera-se fundamental a 
implementação de estratégias de intervenção precoces de modo a controlar a 
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progressão da diabetes mellitus para, assim, reduzir o risco cardiovascular 
associado e, consequentemente, melhorar os resultados a longo prazo da incidência 
e recorrência da FA.(29)        
 O rastreio de diabetes mellitus parece ser útil em indivíduos recentemente 
diagnosticados com FA. Contudo, é necessário realizar estudos científicos na área 
do tratamento da diabetes mellitus, de modo a definir qual o plano terapêutico capaz 
de reduzir o risco de FA nestes doentes.(27) 
 A diabetes mellitus deve ser encarada como um marcador de resposta 
adversa ao tratamento da FA, pelo que deve ser aplicado um tratamento agressivo a 































 De acordo com a Sociedade Europeia de Cardiologia, a HTA  é definida 
pelos valores de pressão arterial sistólica (PAS)>140 mmHg e/ou pressão arterial 
diastólica (PAD) >90 mmHg.(31) 
 
Epidemiologia 
 A prevalência da HTA é de cerca de 30%-45% (considerando vários países 
europeus) e aumenta de forma significativa com a idade. Deste modo, tal como para 
a FA, prevê-se que a prevalência da HTA continue a aumentar com o 
envelhecimento populacional que se verifica na atualidade.(9)(31) 
 Em Portugal foi realizado o estudo PHYSA pela Sociedade Portuguesa de 
Hipertensão que revelou uma prevalência de HTA de 42,2% na população adulta e 
que a maioria dos doentes hipertensos (57,4%) mantém a HTA não controlada.(31) 
 A HTA é o fator de risco mais comumente encontrado em doentes com FA. 
De acordo com alguns estudos, 90% dos doentes com FA são hipertensos.(9)(32) 
 De acordo com estudos epidemiológicos prévios, a HTA associa-se a um 
risco 1,8 vezes maior de desenvolver FA de novo e a um risco 1,5 vezes maior da 
FA progredir para permanente quando comparado com indivíduos normotensos.(9) 
 
Fisiopatologia 
 A HTA relaciona-se direta e individualmente com o aparecimento de FA e 
está indiretamente associada a outras morbilidades cardiovasculares, tais como a 
obesidade. O risco de desenvolvimento de FA é proporcional à gravidade da  
hipertensão.(33) 
 A HTA e a obesidade são elementos major da síndrome metabólica 
significativamente associados à  recorrência da FA. Estes dois fatores de risco, 
quando presentes em simultâneo, parecem ter ação sinérgica acelerando o 
processo de  remodelagem cardíaca.(9)(17)(32) 
 A ocorrência de mutações genéticas, capazes de aumentar a suscetibilidade 
à FA em indivíduos hipertensos, permanece ainda como especulação necessitando 
de uma evidência científica mais robusta.(34)  
 O tratamento sub-ótimo ou o não tratamento da HTA conduz a hipertrofia 
ventricular esquerda, pelo que a compliance ventricular diminui, o ventrículo fica 
mais rígido e aumenta a pressão diastólica. Por conseguinte, ocorre diminuição do 
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fluxo coronariano, ativação do sistema nervoso simpático e do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA).(9)(32) 
 A ativação do SRAA é também frequentemente consequência do tratamento 
com vasodilatadores e diuréticos.(34)      
 A ativação do SRAA tem efeitos eletrofisiológicos que podem condicionar o 
início de FA e conduzir a remodelamento da aurícula determinando a perpetuação 
da mesma.(34) A angiotensina II (aumentada em hipertensos) ativa vias pro-
fibróticas. Induz a diferenciação dos fibroblastos em miofibroblastos, a proliferação 
dos fibroblastos,  a deposição de tecido conjuntivo e a síntese de citocinas pro-
fibróticas (TGFβ1). Apresenta também efeito arritmogénico direto ao alterar a 
estrutura, função e distribuição dos canais de potássio (aumentando a 
vulnerabilidade do miocárdio) e por ter ação inflamatória.(32)(9) Ao contrário do 
espectável, (diminuição dos níveis séricos de aldosterona devido à libertação de 
ANP como resultado do estiramento da aurícula) os níveis de aldosterona séricos 
estão elevados e contribuem para stress oxidativo e inflamação do miocárdio.(34) 
 O não controlo da HTA parece ser o elemento chave, capaz de iniciar este 
processo, contribuindo para a génese de um substrato vulnerável ao aparecimento 
de FA.(9)(32) 
 Em suma, o risco de FA em indivíduos com HTA deve-se a vários 
mecanismos que conduzem à remodelagem cardíaca (figura 2). Consequentemente, 
ocorre a dissociação elétrica entre os feixes musculares e a heterogeneidade na 
condução local, facilitando a iniciação e perpetuação da FA. Este processo é 
contínuo e condiciona a alteração da arquitetura auricular (dilatação da aurícula 
esquerda).(9)(32) 
 




Rastreio e tratamento 
 A HTA é  um fator de risco de FA modificável.(9) 
 O tratamento farmacológico precoce da HTA representa uma oportunidade 
de prevenção da FA.(33)(34) 
 O uso das recomendações do tratamento da HTA parecem contribuir para a 
redução da incidência de FA.(9) 
 De acordo com o estudo realizado por Okin et al (2015), os indivíduos que 
realizaram terapêutica anti-hipertensiva mantiveram níveis: PAS ≤130 mmHg 
apresentaram 40% menor risco de aparecimento de FA; PAS entre 131-141 mmHg 
apresentaram 24% menor risco de aparecimento de FA e para PAS < 120 mmHg o 
risco de aparecimento de FA  aumentou. De acordo com o presente estudo, o valor 
de PAS ideal para assim se reduzir o risco de FA é entre 100-129 mmHg.(32)(33) 
 Assim, embora de acordo com alguns estudos o controlo da pressão arterial 
deva ser mais agressivo de modo a reduzir o risco de FA, quando comparado com o 
controlo standard, este tema permanece controverso entre a comunidade 
científica.(32)(33)         
Figura 2 – Mecanismos envolvidos no desenvolvimento de FA em indivíduos hipertensos  
Retirado de: Seccia, T. M. et al. International Journal of Cardiology. 2016; 71-76.       
      
 
18 
 O tratamento farmacológico da hipertensão arterial com bloqueadores do 
SRAA demonstrou ser mais efetivo na redução da probabilidade de aparecimento e 
recorrência da FA que as restantes classes, de acordo com alguns estudos.(7)(32) 
Contudo, as evidências não são ainda suficientes para se afirmar que existe uma 
superioridade dos bloqueadores do SRAA em relação às restantes classes de 
fármacos na prevenção da FA, em indivíduos hipertensos.(34) 
 Para concluir, são necessários estudos científicos em grande escala para 
que se consiga estabelecer a melhor estratégia terapêutica anti-hipertensiva na 
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Síndrome da apneia obstrutiva do sono 
 
Definição 
 De acordo com a Direção Geral de Saúde, a síndrome da apneia obstrutiva 
do sono (SAOS) é definida como episódios recorrentes de obstrução total (apneia) 
ou parcial (hipopneia) do fluxo da via aérea devido ao colapso da via aérea superior 
durante o sono.(35) 
 
Epidemiologia  
 Considerando a definição proposta pela DGS, estima-se que a prevalência 
da SAOS varie entre 3% e 28% e que entre estes aproximadamente 50% constituam 
casos de gravidade avaliada em moderada a grave.(35) 
 De acordo com Linderberg, a prevalência de SAOS não diagnosticada varia 
entre 0,3% a 5%.(35) Deste modo, o perfil epidemiológico da SAOS não 
corresponde à realidade e esta síndrome está a ser sub-diagnosticada.(10) Os 
resultados do estudo de Farrehi et al (2015) vieram corroborar esta afirmação. Entre 
a amostra de indivíduos incluídos no estudo de Farrehi et al (2015), doentes com FA 
e sujeitos a um procedimento de ablação, apenas 38% tinham diagnóstico prévio de 
SAOS e entre os restantes doentes, 79% apresentavam um score de alto risco, de 
acordo com o  questionário STOP-BANG, ferramenta de rastreio da SAOS.(35) 
 A SAOS afeta preferencialmente indivíduos do género masculino, obesos e 
de meia-idade.(36)(37)(27) Assim, a prevalência da SAOS tende a progredir 
paralelamente ao aumento da obesidade nas próximas décadas.(38) 
 Em Portugal, a prevalência da SAOS é desconhecida. Depreende-se que 
seja elevada pela vasta prevalência de obesidade na população.(35) 
  
Fisiopatologia 
 A SAOS é um importante fator de risco envolvido tanto na génese como na 
manutenção da FA, tal como foi comprovado pelo sleep heart health study, onde os 
doentes com SAOS severa apresentaram um risco 2 a 4 vezes superior de 
desenvolver FA quando comparado com os indivíduos sem esta patologia. (39)(40) 
Existe  ainda uma sobreposição de fatores de risco para a SAOS e FA, o que explica 
a sua forte associação.(41) 
 A hipótese de esta morbilidade influenciar, também, negativamente o 
sucesso da terapêutica ablativa num doente com FA tem sido investigada. 
Atualmente, a SAOS é considerada um fator de risco independente, de insucesso da 
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terapêutica ablativa na FA, com base em estudos como: jongnarangsin et al (2008), 
Matiello et al (2010), Chilukuri et al (2009) e Patel et al (2010).(38) Os estudos 
científicos atuais têm revelado que doentes com SAOS não sujeitos a tratamento 
apresentam um risco maior de recorrência de FA após ablação.(38) 
 Vários mecanismos fisiopatológicos associados à SAOS têm sido propostos,  
(figura 3) enquanto potenciais causadores do reaparecimento de FA após a 
terapêutica ablativa. Todos eles parecem conduzir, por último, ao aparecimento de 
alterações elétricas e ou estruturais do coração, capazes de determinar o 
reaparecimento da FA.(38) 
 Os indivíduos com SAOS apresentam geralmente vários fatores estruturais 
e/ou funcionais  que contribuem para a atividade diminuída e/ou descoordenada dos 
músculos das vias aéreas superiores (VAS). Consequentemente, nestes doentes, a 
pressão intratorácica supera a das VAS e os segmentos propensos à oclusão 
colapsam deixando a via aérea impermeável. Com o passar do tempo, a hipoxemia 
e a hipercapnia agravam-se, ocorre vasoconstrição pulmonar e surge hipertensão 
pulmonar transitória. Ocorre em paralelo a desregulação autonómica (induzida pela 
hipoxemia), nomeadamente, o aumento do tónus simpático e, consequente, ativação 
deste contribuindo para a vasoconstrição sistémica e consequente HTA.(38) 
 Tratando-se de uma patologia crónica, ocorrerão sucessivos episódios de 
hipertensão pulmonar transitória e de ativação do sistema nervoso simpático, o que 
a longo prazo levará à remodelagem cardíaca. Deste modo, ocorre o aumento 
progressivo do volume auricular esquerdo, do stress da parede torácica e disfunção 
diastólica, condições favoráveis ao aparecimento de FA.(38) 
 Por outro lado, os doentes com SAOS (independentemente de apresentarem 
alterações cardíacas estruturais causadas pela SAOS) apresentam alterações 
elétricas típicas: prolongamento da condução auricular, inter-auricular e, perda da 
homogeneidade (ECG: aumento da duração e da dispersão da onda P), tanto maior 
quanto maior a gravidade da SAOS.(38) Os doentes com SAOS moderada a severa 
apresentam também uma incidência maior de bloqueio auricular (ECG: duração de 
P>120ms).(38) Estas alterações elétricas podem dever-se diretamente ao efeito 
arritmogénico no óstio da veia pulmonar, em virtude do aumento da atividade 
simpática desencadeada pelos episódios de hipóxia; ao estado pró-inflamatório que 
está presente na SAOS e que pode ocasionar fibrose auricular (Bioquímica: PCR 
aumentada) e à desregulação autonómica da função cardíaca.(38) 
 De acordo com  estudo realizado por Abhishek et al (2014), os triggers não 
pulmonares estão presentes maioritariamente nos indivíduos com SAOS (20% - 
indivíduos com SAOS e 8% - indivíduos sem SAOS). Deste modo, aplicando a 
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técnica de isolamento pulmonar, nestes doentes, é possível que os triggers não 
sejam alcançáveis justificando o insucesso da terapêutica ablativa nestes 
doentes.(38) 
 Em suma,  embora se saiba que a SAOS contribui para o reaparecimento da 
FA após a terapêutica ablativa, a fisiopatologia associada ainda não está clara e é, 
portanto, necessário continuar a investigar.(38) 
  
 
Rastreio e tratamento  
 A SAOS é um distúrbio respiratório associado a elevada morbilidade e 
múltiplas co-morbilidades, tais como: doença arterial coronária, HTA, AVC e enfarte 
do miocárdio. Esta patologia não só diminui a qualidade de vida dos doentes, como 
também reduz, em aproximadamente 20 anos, a esperança média de vida.(42) 
 Estima-se que o risco de recorrência da FA após ablação por cateter é 25% 
superior nos indivíduos com SAOS, de acordo com a metanálise realizada por Yuan 
et al (2011).(14)         
 Enquanto fator modificável, pode ser um importante alvo de atuação de 
Figura 3 – Explicação do mecanismo que contribui para a patogénese da FA em 
doentes com SAOS 
Retirado de:  Maan et al, Critical pathways in cardiology. 2015. 
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modo a combater o insucesso da terapêutica ablativa que se verifica nestes 
doentes. Assim, o rastreio/diagnóstico deste distúrbio nos doentes com FA 
propostos para a ablação por cateter parece ser uma importante 
estratégia.(38)(43)(44)(45) 
 Na atualidade, o método gold standard para o diagnóstico de SAOS é a  
polissonografia. Contudo, este método é bastante moroso (duração de uma noite, o 
mais semelhante possível ao horário habitual do doente) e caro, pelo que na prática 
clínica a maioria dos doentes com FA não faz este exame. Assim, uma ferramenta 
de rastreio de SAOS, simples, rápida e capaz de predizer a recorrência da FA 
deveria ser aplicada previamente aos doentes que irão ser submetidos à ablação 
por cateter. No entanto, são necessários mais estudos científicos que comprovem 
que o tratamento adequado da SAOS se refletirá positivamente nos resultados da 
ablação por cateter dos doentes com FA.(41)(2)(43) 
 O questionário STOP-BANG (anexo 1) parece ser a ferramenta mais 
adequada. Apresenta elevada sensibilidade (84%) e uma especificidade aceitável 
(56%), condições essenciais para a eficácia no diagnóstico. Foi considerado um 
preditor independente de recorrência de FA em doentes sem um diagnóstico prévio 
de FA. Este questionário consiste em 4 perguntas de resposta sim/não relacionadas 
com ressonar, cansaço, apneia e pressão arterial. Cada resposta afirmativa 
representa 1 ponto. Ainda somam um ponto sempre que: IMC> 35kg/m2, idade> 50 
anos, circunferência do pescoço> 40cm e ser do sexo masculino, dados incluídos 
também no questionário. A pontuação máxima é 8, e a partir de 3 é classificado 
como doente de alto risco de SAOS.(41)      
 De acordo com os resultados do estudo Farrehi et al (2015), o risco de 
recorrência da FA após a ablação foi semelhante entre os doentes previamente 
diagnosticados clinicamente e os doentes classificados em alto risco pelo STOP-
BANG, reforçando a utilidade desta ferramenta.(41) 
 O CPAP é um aparelho com um tubo flexível que se coneta a uma máscara 
nasal, nasobucal ou facial. Este aparelho gera um fluxo de ar contínuo, aplicando 
uma pressão positiva sobre os tecidos da orofaringe impedindo o colapso, e, 
portanto, permitindo que o ar passe livremente. Este sistema é a primeira escolha no 
tratamento da SAOS.(35) 
 Os estudos científicos têm demonstrado que o uso de CPAP tem contribuído 
para a redução favorável dos níveis de marcadores pro-inflamatórios (ex. proteína C 
reativa e IL-6), marcadores de stress oxidativo (ex. óxido nítrico) e de 
metaloproteinases (marcadores que parecem contribuir para a recorrência da 
arritmia após a ablação).(44)(46)(47) 
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 A terapia com CPAP parece também diminuir os efeitos autonómicos 
adversos  e os efeitos cardíacos estruturais agudos causados pela SAOS, através 
da diminuição da frequência de episódios de apneia.(38)(46)(47) 
 Considerando o estudo de Fein et al (2013), o uso de CPAP no período peri-
ablação foi um procedimento benéfico: 71,9% dos doentes que usaram CPAP 
apresentaram sobrevida sem FA. Contudo, apenas 36,7% dos doentes que não 
usaram CPAP apresentaram sobrevida sem FA após a ablação.(44)(46)(47) 
 Porém, pelo estudo Peter M. Farrehi et al(2015), o uso de CPAP não 
influenciou a manutenção do ritmo sinusal após a ablação.(41)   
 Os resultados discordantes que se verificam salientam a necessidade de 
mais estudos, de modo a esclarecer o tempo necessário para que os efeitos do 
CPAP tenham algum impacto positivo. Um ensaio clínico randomizado, em grande 
escala, seria útil para determinar qual o papel do CPAP na redução da recorrência 














 A FA, enquanto epidemia do século XXI, requer a existência de uma 
estratégia terapêutica eficaz.        
 As abordagens terapêuticas disponíveis para a FA apresentam algumas 
limitações, tanto pela eficácia limitada, como pelos efeitos adversos associados.   
 Numa época em que os avanços tecnológicos são rápidos e permitem 
concretizar procedimentos cirúrgicos até então impossíveis, não devemos deixar de 
ver o doente como um todo. O insucesso da terapêutica ablativa, como abordado ao 
longo da revisão bibliográfica, pode não ser apenas resultado de uma falha na 
técnica utilizada mas, também, pela existência de importantes fatores de risco, como 
a síndrome metabólica, a obesidade, a diabetes mellitus, a HTA e a SAOS. 
 É importante que se continuem a fazer estudos científicos de modo a 
melhorar a compressão do mecanismo pelo qual estes fatores de risco conduzem ao 
aparecimento de  FA. Um melhor conhecimento da fisiopatologia conduzirá a uma 
prevenção mais eficaz e a estratégias de tratamento mais adequadas, refletindo-se 
num maior taxa de sucesso da terapêutica ablativa e, consequente, diminuição da 
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Anexo 1 – Questionário STOP-BANG 
 
 
 
 
 
 
 
